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Nos proponemos en este trabajo conside- 

rar el diagnóstico de las afecciones adqui- 
ridas de la válvula tricuspídea.' Se trata 
de un tema de indudable interés actual, en 

relación al auge de la cirugia de la vál- 

vula mitral. Esta relación es comprensible 
si Ee tiene en cuenta que las afecciones 
tricuspídeas corresponden prácticamente 

siempre a valvulopatías asociadas. 

Como ejemplos de ello citaremos la serie 
del Queen's General Hospital, en la cual 

en 8.676 necropsias comecutivas, se com- 

probaron 282 cardiopatías reumáticas inac- 
tivas y entre el1as 17 estenosis tricuspideas. 

De estos 17 pacientes, <) presentaban aw- 
ciación con estenosis mitral y <) con afec- 

ción mitroaórtica. Ninguna lesión tricuspí- 
dea se haIIó aislada. 

En 3.'5 cardiopatías reumáticas Eeveras 
de la C1ínica Semiológica hemos encontra- 
do 4 insuficiencias tricuspídeas y una es- 

tenosis. Todas asociadas a afección mitral 
o mitroaórtica. 

Evidentemente la estenosis tricuspídea 

no asociada es una rareza digna de publi. 

cación 2. 

Ya hemos mencionado e1 interés quirúr. 
gico del conocimiento de estas asociaciones 

lesionales; pero sin duda el grado y tipo 

de afección valvular nos interesan también 

desde el punto de vista de la cardiología 

dínica. 
Existe una gran diferenciaen e1 proble. 

ma diagnóstico de los defectos tricusrpídeos 

pOl' una parte y las afeccÌones mitrales y 

aórticas par ot1'a. 

Mientras los defectos valvulares mit1'ales 

y aórticos son reconocidos en general pOl' 

los médicos cIínicos y las técnicas instru. 
mentales se utilizan para procisar ciertos 

elementos de interés 0 descartar lesiones 

asociadas, es muy otra 1a situación en la 
enfe1'medad de la tricÚspide. 

Citaremos como ejemplo de esto. que en 

una serie de 50 casos con enfermedad val. 
vular tricuspídea, verificados en la necrop- 
sia pOl' Aceves y Carral 3 

se comprueba 

que el diagnóstico dínico se había hecho 

sólo en el 34% de los casos. Y este pOl" 

centaje es todavía e1evado si se 10 compara 
con e1 de otras estadísticas. 

Tienen que existir naturalmente motivos 

para ello. La dificultad del diagnóstico es 

debida a que en estas afecciones no encon. 
t1'amos sign os 0 síntomas patognomónicos 
de afección tricuspídea orgánica y a su 
asociación con los atros defectos valvula. 

res. 
Existe una serie de elementos sugesti- 

vos de afección tricuspídea, pero ninguno 
es terminante pOl' sí solo. 

POI' ejemplo, el pulso sistólico de las ve- 

nas en el cuello, 0 el pulso hepático, sig- 

nos reconocidos desde hace mucho tiem- 

po, de insuIiciencia tricuspídea, muy a me. 
nudo son consecuencÌa de la dilatación car. 
díaca, pOl' insuficiencia ventricular derecha. 

En otras palabras, insuficienda tricug. 
pídea no es 10 mismo que endocarditis trio 

cuspídea. 

Otros signos, como la hipertensión ve. 

nosa, común en la estenosis tricuspídea, se 

encuentran también en la insuficÌencÌa car. 
díaca derecha 0 pOl' cualquier obstáculo al 

retorno venoso al corazón derecho, sin reo 

lación con la causa que 10 originó. 
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Por elIo es que venas yugulares 0 tem- 
poralùs distendidas, aunque sugestivas de 

enfermedad tricuspídea, pueden verse tam- 
bién en otras afecciones. EI ritmo es a 

menudo irregular, por la frecuencia de la 

fibrilación auricular en estos enfermos. 

Los latidos hepáticos sistólicos tienen in- 
terés diagnóstico; pero a veces es un signo 

difícil de percibir y por otra parte hay 

que distinguirlos de los latidos tnsmitidos 

por la aorta 0 el prop-io corazón. 

Los latidos trasmitidos y el pulse) hepá- 

tico sistólico, podrían diferenciarse por el 

retardo en relación al pulso carotídeo que 
se observa en el pulso hepático verdadero 
y no en el otro caso 4. 

Además hay que hacer notar que este 
signo adquiere más valor cuando se Ie 

cumprueba por palpación bimanual y aSl 

se perciben expansiones simultáneas hacia 
atrás y adelante. 

La hepatomegalia, por su frecuencia y 

patogenia evidente, es un signo de impor- 
tan cia. Tiene tal valor clínieo, que para 
algunos auto res, la persistencia de un hí- 
gada grande en una insuficiencia cardíaca 

compensada debe hacer pensar en afección 

tricuspídea. En cuanto a los soplos, son 
ellos a veces difíciles de percibir y sobre 

todo de interpretar frente a una lesión mi- 
tral concomitante. 

Se puede a priori preyer la existencia de 
soplos diastólicos 0 sistólicos en el área 

tricuspídea, como sucede en casos similares 
en el área mitral y efectivamente enos exis- 

ten. 

La dificultad estriba en las asociaciones 
lesionales ya mencionadas y los soplos que 
ell as producen. Atribuírlo a una u otra vál- 

vula, cuando las áreas de auscultación son 

próximas, es difícil. 
A pesar de ello, casi todos los casus con 

diagnóstico clínico acertado en la estadís- 
tica de Aceves y Carral, debieron el diag- 
nóstico al soplo. 

Las variaciones en la intensidad de un 
soplo percibido en la zona de la tricúspide, 

producidas en lasdistintas fases del ciclo 

respiratorio, pueden ser de suma utili dad 

para el diagnóstico diferencial. 

Por ejemplo, en la estenosis tricuspídea, 

el soplo se intensifica en la inspiración, a 

diferencia de 10 que acontece en la mitral 5. 

La coloración oliva de la piel y la cianosis, 

son elementos interesantes cuando existen 

pero inespecíficos a más de inconstantes y 

su interés para el diagnóstico es relativo. 
La combinación de paIidez, cianosis e ic- 

tericia da una aparieneia muy particular 
al paciente, como si estuviera iluminado 

por una lámpara de mercurio (signo de 

Shatuck) . 

II origen de los signos más conspicuos, 

el pulso venoso sistólico y el pulso hepá- 

tico, se encuentra en el refIujo de sangre 
del ventrículo derecho a la aurícula y de 

aIlí por el sistema venoso. En re1ación a 

la dirección de la onda de reflujo, el efec- 
to es más neto en el lóbulo derecho. 

Otro signo, ellatido torácico transversal, 
se debería ados factores: 

1) el ventrículo derecho al contraerse ex- 
pulsa una cantidad de sangre superior 
a la normal y su contracción traería 
una retracción consecutiva de la pared 

torácica, con la cual está en íntimo con. 
tacto; 

2) el gran volumen de sangre que pasa 

bruscamente al hígado, erea un vacío 
torácico que no se compensa como nor- 
malmente, por la relación tensional en- 
tre las venas cavas y la aurícula durante 
la sístole ventricular. La retracción to- 
rácica izquierda se haee al mismo tiem- 
po que una expansión torácica derecha, 
debida al pulso hepático. El conj unto 
es eI latido transversal del tórax 6. 

EI dolor en el hipocondrio derecho, sobre 
todo el dolor al esfuerzo, es también un 
signo que aparece con cierta frecuencia en 
estos pacientes, e indudablemente es muy 
importante la ascitis, sobre todo cuando 
ena aparece precozmente en la evolución 
de una cardiopatía reumática 0 cuando es 

desproporcionada con respecto a los sig- 

nos de congestión pulmonar. 
No se trata pues solamente de la apari- 

ción de ciertos elementos, sino de su im- 
portancia reIativa, y de la evolución de la 
afección. Hace ya muchos años, Shattuck, 
cit. por Smith y Levine 7 decía "haya 0 
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no soplo presistólico, se puede diagnosticar 

con certeza una estenosis tricuspídea, si el 

paciente es del sexo femenino, {;on historia 

reumática, estenosis mitral, quizás también 

enfermedad aórtica, y presenta estasis ve- 

nosa prolongada 0 recurrente". En un pa- 
ciente con estenosis mitral, la existencia de 

la congestión pulmonar, 0 predominantes 

sobre ella, hace pensar seriamente en afec- 

ción tricuspidea, en especial estenosis. 

Un hecho lIamativo, suele ser la parti- 
cular tolerancia por mucho tiempo, del ede- 

ma, ascitis y cianosis. 

Cuando estos síntomas se producen por 
una claudicación del corazón derecho, en 

la evolucíón de una estrechez mitral, se 

trata en general de etapas muy avanzadas 
de la enfermedad. 

En cambio, cuando coexiste una esteno- 
sis tricuspídea el enfermo sude vivir más 

tiempo que otro con lesión mitral d{' grado 

comparable, pero sin afección tricnspídea. 

Es interesante destacar además, que si 

bien todos estos pacientes present an disnea, 
ésta es en general de menor intensidad que 
en mitrales de gravedad similar pero sin 

lesión tricuspídea. 
Pero la diferencia mayor está en la fre- 

cuencia de las crisis de disnea paroxísti- 

ca, que es mucho menor en estos pacientes 

que en los mitrales puros 0 en los mi- 
troaórticos. 

Ya en 1868 Duroziez describió como 
signo sugestivo de afección tricuspídea la 

faltade disnea en eI decúbito de un pa- 
ciente cianótico con ingurgitación venosa. 

Vemos pyes que en base a la clínica 

es posible en algunos casos sospechar la 

existencia de una lesión tricuspídea. Ac- 
tualmente el diagnóstico de esa lesión es 

importante por divers as razones. Si se pue- 
de precisar en un paciente con estrechez 

mitral que un soplo sistólico correcsponde 

a una insuficiencia tricuspídea y no mi- 
tral el enfermo puede beneficiarse de una 

comisurotomía. 
Por otra parte, la estrechez tricuspídea 

con repercusión hemodinámica, puede ser 

operada como la mitral. 
Ahora 'bien, para que d diagnóstico 

pucda tener aplicación práctica rlebe ser 

preciso, y debe valorar la importancia rleI 
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defecto: para ello, y dada la sospecha cH- 

nica, es necesario recurrir a los medios 

instrumentales que pasaremos a detallar, 
tratando separadamente la estenosis y la 

insuficiencia tricuspídeas. 

Ya hemos visto cómo los elementos cH- 

nicos permitían sospechar una lesión tri- 
cuspidea. 

En otros casos Ia existencia ,de esIa 

afección fue sugerida por resultados in- 
completos obtenidos en la cirugía de la 

válvula mitral. 

Se ha vista así que en ciertos casos una 

comisurotomía hecha en buenas {;ondicio- 

nes, no daba los resultados clínicos espe- 

rados. La investigación consiguiente de- 

mostró una estenosis trÌcuspídea. 

En otros casos, los elementos diagnós- 

ticos surgieron del cateterismo cardíaco 0 

aún de una historia clinica sugestiva. 

Por otra parte, la estenosis tricuspidea 

se encuentra actualmente al alcancede la 

cirugía y lógicamente se exige una preci- 
sión en el diagnóstico, que antes no era 

necesaria. 

La estenosis tricuspídea es conocida ana- 
tómicamente desde antaño pues fue descrita 

por Morgagni ya en 1761 yes sin duda más 

frecuente de 10 que habitualmente se su- 

pone. 
Es rara como lesión aislada pero se en- 

cuentra en el 10 al 15% de los pacientes 

con valvulopatías reumática's crónicas mi- 

troaórticas. En la estenosis mitral sin lesión 

aórtica se encuentra la asociación en el 6% 
de los casos. 

Antes de entrar propiamente en el tema, 

veamos brevemente los elementos del fun- 

cionamiento normal de la válvula tricúspi- 
de y las condiciones tensionales de dicha 

función. 

En primer lugar, depende el juego val- 

vular de las presiones diastólicas en la au- 

ricula y el ventrículo derechos. 

Esas presiones son baj as. En Ia aurícula, 

en el reposo, oscilan entre - 2 Y + 2 mm 
Hg. Cuando se toman presiones simultáneas 

en la aurÍcula y ventrículo derechos, por 
ejemplo, con un catéter de doble luz, se oh- 

tiene durante la diásto]e. Del punta de 
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vista hemodinámico, esto implica la exis- 

tencia en esta parte del ciclo, de una cá- 

mara única aurículo ventricular. 
Se pasa de una presión algo inferior al 

o en la protodiástole, a + 2, + 3 en 1a 

presístole. 

En la sístole, naturalmente, las curvas 
divergen, desde el período de contracción 

isométrica. 

tensional de la auricula dere- 

presenta las ondas (JlIe se cle- 

La curva 
cha normal 
tallan: 

a = onda positiva de sístole auricular, 
con caída brusca. 

c = accidente que interrumpe esa caída, 

por cierre de l~ válvula tricúspide'. 

x = caída de presión por descenw del 
piso A. V. y eyección ventricular. 

v = onda de estasis del lleno auricular. 
interrumpida por apertura de la 
tricúspide. 

Los criterios de función normal tricus- 
pídea son: Igualdad de presiones entre la 

aurícula y el ventrículo en la diástole ven- 

tricular, con existencia de cavidad Única en 
el sentido hemodinámico. La sangre pas a 

sin obstáculo. La depresión X dcbe obser- 

varse y es el testimonio de que no hay 

regurgitación. 
Todo ello exige la existencia de un anillo 

valvular de ,dimensiones normales y una 
válvula normal anatómicamente. .De este 

modo cuelga flácidamente contra 1~ pared 

ventricular durante la diástole y per mite su 

libre juego tensional. 

FIGURA 1--- Vista de una estenosis tricuspídea. 
observada des de Sit cara ventricular. EI l1úmero 

ocltpa, una longitud de 1 cm. 

La estenosis significa un obstáculo allle- 
no ventricular y por ello rompe el equili- 
brio de presiones diastólicas aurículoven- 
triculares. Se observa así una presión 

auricular superior a la del ventrículo, du- 

rante toda la diástole. 
El estudio de las presiones de lleno ven- 

tricular, permitirá pues objetivar la esteno- 
sis. Se observará particularmente bien en 
las curvas de retirada del ventrículo a la 

aurícula. Se ve de este modo que si bien 
el régimcn tensional auricular es elevado 
(10 a 30 mm Hg), el aspecto de la curva 
es normal. En especial la existencia de la 
caída X traduce el buen cierre de la vál- 

vula. Implica esto una estenosis }Jura, sin 
insuficiencia. Dentro de la curva auricu- 
lar. es ostensible la gran onda a, no espe- 
cífica de estenosis como elemento único. 

FJ(;UHA 2 
-- Estel10sis triclIsJlirlPll. Ritmo sil1u- 

.ml. Se observan las o/1(/as a gigalltes. Ii aile x 

cOllserliario. 

Ahorabien, si es evidente que el gra- 
diente diastólico aurículoventricular es el 

signa fundamental de la estenosis tricuspí- 
dea, no hay acuerdo entre los autores en 
cuanto al momento en que debe medirse 
dicho gradiente. 

Por ejemplo para J. Ferrer y col. 8 el 

criterio homedinámico principal de esleno- 
sis tricuspídea es la difercncia de presiones 
en un punto particular, el punto Z. El pun- 
to Z es aquel punto de la curva auricular 
derecha que corresponde en el tiempo al 

comienzo de la sístole ventricular. 
Baj 0 circunstancias normales las presio- 

nes auricular y ventricular son idénticas al 
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fin de la diástole y por eso la válvula tri- 
cúspide se cierra al comenzar contracción 
isométrica de! ventrículo. En el paciente 

con estenosis tricuspídea, desde que la pre- 
sión auricular derecha es netamente supe- 

rior a la presión diastólica final del yen. 
trículo derecho, esta última cámara debe 

subir su presión hasta el nive! auricular 
antes de que la válvula pueda cerrarse 
y por eso la contracción isométrica se 

prolonga. 

FIG[CHA 3 
-- Gradienle !NlTíClllo ventricular en 

la e81enosis IricllsJlídea. Abajo, grájica normal. 

Para otros auto res, como Mc Cord y 

Swan (I sería el gradiente protodiastólico 

el criterio mej or de estenosis tricuspídea. 

En efecto en ciertos casos la diferencia 
tensional sería más nota en la protodiás- 

tole. 

Por ejemplo en la fibrilación auricu- 
lar en la que no existe naturalmente una 
contracción de la aurícula. En las diás- 

toles largas .en la bradicardia por ejem- 
plo la tensión auricular tiende a igualarse 
a la del ventrículo y ciertas regurgitacio- 
nes latentes pueden acrecentar en la te- 
lesístole el gradiente de presión. 

Es probable que el criterio más seguro 

sea el que tomano un punto cualquiera 
del período diastólico, sino la presión me. 
dia auricular durante todo el período dias- 
tólico y creemos que eso surge inclusive 
de los criterios actuales de Ferrer y co!. 

aunque sus conclusiones no 10 mencionan 
. 8 

as!. . 

Como consideraciones hemodinámicas 

en la estrechez tricuspídea, debemos tam- 
bién acotar las que siguen. 

173 

En primer lugar, una marcadtl caida 

tensional durante la contracción ventricu- 
lar y descenso de la base ,de 10s ventriculos. 

Esto implica que se tratade una este- 

nosis sin insuficiencia. Además, la aper- 

tura de la tricúspide no es seguida por una 
marcada caida en la presión auricular. Se 

deduce de ahi una disminución en el flujo 
'durante el periodo que normalmente es de 

!leno rápido. 

En vez de los períodos diastólicos co- 

rrienles, en la estenosis tricuspidea el lIe- 

no ventricular se hace durante todo el pe- 
riodo diastólico ventricular, manteniéndo- 
se el gradiente durante toda la diástole 

(loc. cit.). Es decir, que la división fi- 
sioIógica de la diástole deja prácticamen- 
te de existir y el flujo A-D es continuo. 

Este flujo continuo esaparentemente 
pulsátil, es decir que aún siendo perma- 
nente e! gradiente durante toda la diásto- 

Ie, es variable en su magnitud, result an do 

un flujo también variable. 

Se comprende este flujo continuo, consi- 

derando que una válvula estenosada por su 

camhio en estructura, no se abre bien du- 

rante Ia diástole, ni cuelga flácidame'nte 

sobre las paredes ventriculares como 10 ha. 

ria una válvula norma!. Por ello el pe- 

ríodo de lleno rápido, tan import ante en 

la dinámica del lleno ventricular, es im- 
pedido. 

Por la misma razón, persiste un régimen 

de presión alta en la aurícula. Durante e! 

esfuerzo sin aumento en la presión dias- 

tólica en el ventrículo. Se observa de esta 

manera que existe un obstáculo más 0 me- 

nos marcado al retorno venoso cuyos au- 

mentos por distintas circunstancias, en es- 
pecial por su esfuerzo, el corazón es in- 

capaz de recibir. 

Debemos mencionar, sin embargo, que 

pese a los trabaj os public ados y a la ló- 

gica del criterio de! gradiente tensional, 
hay aún elementos de duda. Por ejemplo, 

A. Tournaire y co!. 10 nos relatan un caso 

con gradi(;'utediastólico de 10 mm Hg, 
comprobado en varias ocasiones en Ja cur- 
va de retirada ventricular. Sin embargo, 
en la necropsia, e! orificio tricuspídeo es 

normal, con hendidura de 3,5 cm. 
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En este casu existía, aàemás, estenosis 

mitral y aórtica. Probablemente el gradien. 
te pudiera establecerse por 18 existencia de 

una aurículaderecha muy agrandada y un 
ventriculo derecho pequeño, especialmente 

estrecho en la región subtricuspídea. Así se 

crearían condiciones hemodinámicas seme- 
jantes a las de la estenosis tricuspídea. 

En conclusión, consideramos a pesar de 

esto que el criterio hemodinámico del gra- 
diente de lleno ventricular tiene su valor 
y que como elemento únicos es el más im- 
portante en el diagnóstico. Pero tienen al. 

guna excepción. 
El cateterismo cardíaco permite, a más 

de establecer los elementos que correspon- 
den a la estenosis, aplicar las fórmulas pa- 

ra medir el área tricuspídea. Se aplican las 

de Gorlin y Gorlin 11, que dan Ul! valor 

aproximado siendo difícil en el momenta 

actual, apreciarlas en forma definitiva. 

La fórmula es la siguiente: TV A= 
TVF 

RAm-RVmd 44.5 V 

RAS-RVmd 

en la cual TV A - área tricu!!pídea 

de cm2. 

TVF - flujo a través del 

oriI. en ce. por 
segundo (Gasto 

cardZaco. Perío- 
do de Ileno 
diastól. por min.) 

RAm - Presión AD me- 
dia, en mm. Hg. 

RVmd - Pr.el3ión VD 
diast. media en 

mm. Hg. 
44.5 - Constante empí. 

rica. 

TVF SHR 

El gasto cardíaco - Es habitualmente 
bajo: pero es necesario recordar que en 

general, existe una estenosis mitral aso- 

ciada, y evidentemente la aIteración del 

gasto no es debi,da sólo a la estenosis trio 
cuspídea. 

(, Puede la existencia de una estenosis 
tricuspídea apretada modifiear la hemo- 
dinamia de una estenosis mitral? 

Los resultados publicados parecen res. 
ponder en forma po.ttiva. Se comprueba 
así que las presiones sistólica, diastõlica y 

media en la arteria pulmonar, son más ba- 

j as que 10 que cabría esperar en l~ estre- 

chez mitral aislada. Cuando se asocia, ade- 

más, una insuficiencia tricuspídea, las ci. 

fras son más altas que en la estrechez tri- 
cuspídea pura (Chávez). Así las compro- 
baciones hemodinámicas concuerdan en 

ciertas observaciones con las nociones clá- 

sicas de Duroziez y Potain. 
Es difíci] habitua]mente la valoración 

del fonocardiograma en las afecciones tri- 
cuspídeas, por ]a razón ya mencionada en 

otros puntosde este trahajo, que es la 

existencia habitual de valvulopatías aso- 

ciadas. 
Sin embargo, en algunos casos puede 

suministrar elementos de significación pa- 

ra el diagnóstico, no despreciables tenien- 
do en cuenta las dificultades existente en 

esta afección. 

FIGUIA 4 - Fonocardiograma, chasqllido de aper. 
tura en foco xi/oideo. 

En primer lugar puooe haHarse un ro- 
lido diastólico, cuya intensidad aumenta 
con la i'nspiración forzada. Este rolido se 

percibe en el área tricuspídea. 

Fuera de este signo se ha àescrito el 
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chasquido de apertura de ]a tricúspide. 

Ni la válvu]a mitral, ni la tricúspide en 

suestado normal, producen vibraciones 
perceptibles como wnido a la terminación 
de la relajación isométrica de los ven- 

triculos. 

En ]a estenosis mitral, d chasquido de 

apertura ya es conocido desde hace mu- 
cho tiempo. En ]a ]esión tricuspidea, fue 
de~crito en 1950 (Rivero-Carvallo, ]. 
}L J:!). En el diagnóstico de ]a estenosis 
tricuspidea, este autor 10 comprobó en el 
20 ';{ de 50 casos de estrechez tricuspídea. 

Este ruido se percibe mejor en el "área 
tricuspídea" pero puede estar desp]azado 

hacia la derecha y abajo, debido a la hi- 

pertrofia y dilatación ,de las cavidades de- 

rechas, en gran parte debidas a ]a afección 

mitral concomitante. 

Su duración es corta (aprox. 0,02 seg.) 

y su intensidad es mayor que ]a del se- 

gundo tono tal como se siente en ]a misma 

zona. 
El ruido es habitua]mente de frecuencia 

más bien alta. En cuanto a su tiempo de 

aparición en el cielo cardíaco corresponde 
a un os 0,10 de seg.después del 29 tono. 
El intervalo varía en el mismo sentido que 
]a longitud del ciclo precedente ". 

Es necesario distinguir el chasquido de 

apertura de la tricúspide de otros ruidos 
de la protodiástole. Facilita su identÏfica- 
ción la zona en que se oye. En ]os casos 

en que el chasquidode apertura de la 

válvula mitral se oye hasta el borde dere- 
cho del esternón, su intensidad aumenta 
progresivamente yendo hacia su área nor- 
mal de auscultación, a izquierda. 

EI elemento fundamental. aunque no es. 

pecífico, es la alteración de la onda P, que 

es anormal en prácticamente todos los ca- 

sos. La onda P es alta, picud~, de una 

duración en general mayor de 0.10. El eje 

eléctrico manifiesto de P (Ap) se encuen- 

tra habitua]mente entre - 60 Y + 90, 0 

sea una P isoeléctrica, difásica 0 negativa 
en a VL y positiva en a VF y deri vaciones 

Standard. Esta desviación es opuesta a la 

que provocaría la hipertrofia auricular iz- 
quierda de la estenosis mitral. 
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FIGURA 5 
-- Electrocardiograma en la 

tricuspídea. 
estenosis 

Eldefecto fundamental de este signo, 

es la gran frecuenciade casos con fibri- 
]ación auricular en estos pacientes. 

En algunos casos con insuficiencia trio 
cuspídea, se observan signos ,de hipertrofia 
ventricular derecha en e] ECG. 

Fuera de estos hechos, el electrocardio- 

grama no suministra signos de mayor 
valor. 

RADIOLOGIA 

El hecho fundamental está dado pOl' el 

aumento de las dimensiones transversales 
de la silueta cardíaca, pOl' el agrandamien. 
to de la aurícula derecha. EI contorno de 

la auricula izquierda. A]gunas veces se 

observa también, en estos pacientes que 
presentan también lesión mitral habitual- 

mente, la ausencia del aspecto corriente de 

estasis pulmonar y del agrandamiento de 

]a arteria pulmonar. 

ANGIOCARDIOGRAFIA 

Se observa una persistencia mayor que 
la normal, de ]a opacificación de la aurí- 
cula derecha, demorándose la visualización 
del ventrículo derecho. 

La insuficiencia tricuspídea es un hecho 

común en la cardiopatía reumática; pero 
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es preci"o diferenciar entre insuficiencia 

funcional, que se observa con frecuencia 

en la claudicación ventricular derecha con 
dilatación de la cavidad e insuficiencia or. 
gánica por endocarditis de la válvula. 

Es necesario décir que no existe signo 
c:linico, ni alteración hemodinámica que 

,ea exc1usivo de la insuficiencia orgánica. 
Sólo cuando se trata de una doble lesión, 

insuficiencia con estenosis, se puede ase- 

gurar la lesión orgánica antes del examen 

anatómico. 
Se trata de una alteración valvular co- 

nocida desde hace muchos años. Es curioso 

que en un principio se haya creído (King) 
que se trataba de una función de válvula 
de seguridad, que desviaba la sangre del 

circuito pulmonar en caso de riesgo. Ya 
en 1878 Rosenbach produjo insuficiencia 
tricuspídea experimental en el perro y com- 
probó la aparición de un soplo sistólico 
a continuación. 

Mackenzie en 1908 consideró la lesión 

como muy frecuente. Actualmente la fre- 
cuencia apreciada por métodos estadísticos 

es importante en el conjunto de cardiopa- 
tías reumáticas, sin ser tan elevada, como 
10 creía Mackenzie. 

Ahora, frente a un soplo sistólico en 

un paciente con estrechez mitral, la dife- 

rencia de insuficiencia triscuspídea 0 mi. 
tral es importante del punto de vista qui- 
rúrgico. 

Veremos a propósito de estaaf~cción y 
dirigidos sobre to do a un fin diagnóstico 

los e~ementos hemodinámicos obtenidos por 
cateterismo cardíaco y también los datos 

obtenidos por otros medios instrumentales 
y las características clínicas de interés. 

Se comprueba por cateterismo de la au- 
rícula derecha, un aumento de presión, con 

presión media entre 9 a 25 mm Hg (Mül- 
ler I and Shillingford, '''. La relación entre 
la presión auricular derecha y la presión 

sistólica ventricular varia entre 1/1,3 y 

1/4. Y disminuye en su valor con los au- 
mentos de insuficiencia tricuspidea. 

EI gasto cardíaco varía entre 2 y 6,4 lts. 

por minuto (método directo de Fick) y no 

parece guardar relación con el grado de 

regurgitación. 
Las curvas de presión sistólica pueden 

,er divididas en 2 grupos. En el primero, 
aparece una onda sistólica positiva, única, 
semejante al trazado obtenido en 1'1 ven- 
trículo derecho. Dicha onda positiva re- 
emplaza el valle X, aspecto llamado de 

ventriculización. En la rama ascendente de 

la onda puede aparecer una pequf'ña me. 
lladura que corresponde probablemente al 

cierre parcial de la válvula tricúspide. 

En el otro grupo, el valle norma! se en- 
cuentra alter ado por una deflexión positiva 

que en ciertos casos puede ser distingui- 
dos de las ondas c y v, y en otros se en- 
cuentra cabalgando sobre la onda v. Este 
último efp.cto se observa sobre todo en cur- 
vas amortiguadas. 

En las no amortiguadas se agregan vi- 
braciones irregulares. 

La altura de la onda sistólica ès afec- 
tada por las fases de la respiración. La 
inspiración produce un aumento en la de- 
flexión positiva, llegando en ciertos casos 
a sustituír un valle sistólico por un pulso 

auricular, de tipo ventricular. Al mismo 
tiempo, el pico de la onda sistó]ica se 

acerca al primer tono. 
EI esfuerzo también aumenta el grado 

de regurgitación y en un caso en que la 

onda de regurgitación llegó a 43 mm en 
el reposo, alcanzó a 53 mm en el esfuerzo. 
Por esta razón es aconsejable en los casos 

dudosos, la prueba del esfuerzo. 
Es de hacer notar que en los pacientes 

con fibrilación auricular eI valle X no es 

tan evidente como en el ritmo sinusal. 
Los trazados obtenidos de la vena cava 

superior son similares a un trazado auri- 
cular derecho. En un caso de insuficiencia 
marcada, la retirada del catéter a la vena 
axilar, di!\minuyó en alto grado la onda 
de resurgitación. Es muy probable que ello 
se debiera a una válvula venosa en buena 
función. 

Se han investigado posibles relaciones 

entre Ia presió'n media 0 la presión del 

pulso en la aurícula y la aparición de pul- 
saciones sistólicas en las venas del cuello 
o en el hígado. Se comprobó así (G. Se- 
púlveda y D. Lukas) 1! que la presión me- 
dia en ]a auricula derecha (14. + 8 mm 
Hg) y la presión del pulso (11 + 6 mm 
Hg) en el grupo can pulso venoso y he- 
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pático positivos, eran superiores alas pre- 
siones de ]os pacientes sin dichos signos 

clínicos, en ]os cua]es ]a presii}Yl media 

era de <) + 5 mm y ]a presión de] pu]so 
7 + 3 mm. Ambas diferencias son esta- 
dísticamente signíficativas (p 0.01 y p 0.12 
0.01 respectivamente). E] diagnóstico clí- 

nico de insuficiencia tricuspídea se hizo 

más frecuentemente en aquellos casos en 

que ambas presiones fueron aItas. 
Como ]a hipertensión venosa es una ca- 

racterística es.encia] de insuficiencia tricus- 
pídea, se han comparado también ]as ca- 

racterísticas clínicas de ]os pacientes de 

los enfermos con cifras superiores a 10 

mm Hg (nive! que corresponde a 136 mm 
Hg) con aquellos que presentan cifras in- 

feriores a ese nivel. La diferencia en fre- 

cuencia fue estadísticamente significativa 

para síntomas tales como asci tis, edema, 
pu]so hepático y pulso en ]as venas del 

cuello. Todo esto es demostrativo de que 
los pacientes que presentan signos clínicos 

muy sugestivos de insuficiencia tricuspí- 

dea, son aquellos en los que ]a regurgita- 
ción es de alto grado. 

Es posib]e que un paciente presente una 

insuficiencia tricuspíd.ea moderada, sin sig- 

nos clinicos que llamen mucho ]a atención, 

constituyendo un hallazgo de cateterismo. 

Cuando existe una dob]e ]esión tricus- 
pidea, ]os sign os de estenosis se suman 
a ]os de insuficiencia. En eI trazado auri- 
cu]ar aparece desde eI comienzo de ]a con- 
tracción ventricular, la onda de regurgita- 
ción sistólica y par otra parte se observa 

el gradiente diastólico de lleno ventricular. 
Es variable según el caso, el predominio 

de uno u otro defecto. Si es predominante 
Ja insuficiencia, implica una estenosis poco 

apretada. Hay auto res que hab]an de un 

área crítica, por debajo de ]a cua] predo- 

mina la estenosis y por encima 1a insufi- 

ciencia. 

SOPLOS 

En vista de ]a frecuencia con la cua] 

]a insuficiencia tricuspidea fe encuentra 
asociada a otras va]vulopatias es conve- 

niente dividir este punto en dos parágra- 
fos: uno referido a aquellos pacientes sin 

otros defect os valvulares demostrables. y 
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otro can valvulopatías mitrales 0 aórticas 
asociadas, can sus propios elementos este- 
noacÚsticos. La ]ocalización en los paden. 
tes con insuficiencia tricuspídea pura fue 
pred'ominante en ]a zona paraesternal iz. 
quierda, en el 49 espacio, con poca irra- 
diación, sobre todo hacia ]a derecha. En 
genera], ho]osistó1ico, can acentuación en 
]a protosístole. 

Es de interés destacar e] aumento de 

intensidad durante el esfuerzo, 10 que con- 

cuerda con ,los datos hemodinámicos. 
En ]a inspiración profunda, se com. 

prueba un aumento de intensidad del so- 
plo, según 10 descrito por Rivero CarvaIIo 
(1946)"5, (cit. par Acevez y Carral). E] 

fIebograma simultáneo demostró que este 

Rumento de intensidad del soplo se asocia 

con aumento en ]a regurgitación. 

FIG!JRA 6 - Modificaciones de ios soplos tricus" 
pÍ<ieos con ia respiraciórz. 

Se ha descrito que a veces, cuando ~a 

regurgitación es debida a insuficiencia y 
dilatación ventricular izquierda, la com- 
pensación de] corazón provoca ]a desapa- 

rición del soplo. Evidentemente no es un 
hecho común en la evolución de ]a afec. 
ción. 

FIGURA 7 
-- El /lebograma modificado por la fl- 

brilación auricular. 
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En la fibrilación auricular, las pausas 
más prolongadas suelen seguirse por soplos 

más intensos, quizás pOl' un lIeno diastólico 

mayor en el ventrículu. 

FIGURA 8 
--. Presión a/lri('/l/ar derecha. .HodijÙri 

ciones can la respiración en la iIlSl/jiâencÏ<; 
tric/lspidea. 

Flebograma. - EI pulso yugular nor- 
mal, presenta una onda a, positiva, que 
alcanza su punto más elevado con la sís- 

tole auricular. La primera parte de la onda 
es debida al lIeno pasivo de la aurícula 
derecha y el pico y parte final a la con- 
tracción auricular. 

La onda negativa, X, que Ie sigue, se 

atribuye a la diástole auricular ydescenso 
de la base del corazón. Hacia el final de 
la sístole una nueva onda positiva, V, 
aparece. 

Cuando existe fibrilación auricular falta 
el vértice de la onda a. Se observa que 
el trazado es muy simiIar al de la aurí- 
cula, salvo un ligero retardo de la onda 
entre laaurícula y la vena yugular. 

En la insuficiencia tricuspídea, .el valle 
sistólico normal es ocupado por la onda 
positiva sistólica. En casos menos severos, 
la ocupación es de grado menor, según el 

caso. 
En la rama ascendente de la onda que 

sigue al valle X, se observa a menudo una 
onda, que pue-de ser más alta que la pro- 
pia V. 

Es probable que éste sea el primer signo 
flebográfico de regurgitación tricuspídea. 

EI efecto del e",fuerzo sobre el grado de 
regurgitació<n es también evidente en el 

flebograma. A tal grado que un ejercicio 
de 2 minutos, moviendo las piemas contra 
una resistencia, produce un aumento en 
la onda positiva, conjuntamente con inten- 
sificacióndel soplo sistólico en el área 
tricuspídea. 

En el período de reposo posesfuerzo, 
disminuye progresivamente la onda de re- 
gurgitación y también la intensidad del 
soplo. En los casos con fibrilacÍón auricu- 
lar, se encontró un aumento en la onda 
positiva sistólica después de las pausas lar- 
gas, seguramente por los mismos factores 

que intensifican el soplo. 

FIGIHA 9 --. Arriba: Aurículograma normal. Aba. 
jo: lllsujíciencia tricuspídea 

El estudio radiográfico simple da pocos 
elementos de utili dad diagnóstica. Funda- 
mentalmente elementos sugestivos de agran- 
damiento de la aurícula derecha. 

La angiocardiografía puede a veces su- 

ministrar sign os más ,demostrativos. Reve- 
la la dilataciónde la vena cava superior 
y de la auricula derecha, que en casos 

avanzados puede ser marcada. EI ancho 
de la cava superior puede ser de unos 26 

mm como promedio, 10 que es aproxima- 
damente el doble de 10 normal. Además en 
la zonadonde la vena va a desembocar en 
la aurícula, presentaaún una dilatación 
localizada, 10 cual dificulta limitar con 
exactitud ambas cavidades. 

FIGURA 10 -- Dila/ación de la V.C.S. y A.D. 
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Hay un signo de angiocardiográfico, po- 
co corriente, pero importante cuando exis- 
te lfJ. En las primer.as placas, antes del 

pasaje del medio de contraste al ventriculo, 
puede ocasionalmente verse un defecto de 

relleno, debido aI reflujo de sangre no 
opacificada, a la auricula ya ocupaòa por 
la su'Stancia de contraste. 

FIGI.'HA 11 -- Falta de relleno auricular en la 
Angiucurdiograjía. 

Debemos hacer notar, que la a~giocar- 
diografia no es una tocnica aconsejable 

en .estos pacientes, pues el cateterismo sim- 
ple, sin riesgos, nos da datos suficientes. 

EI electroquimograma del borde atrial 
derecho, puede ser una técnica útil en este 

FIGTiHA 12 - A I/giocardiograiía 1'1/ la il/sujieíel/- 
cia trícuspídca. 
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diagnóstico, una vez que haya suficiente 

experiencia. 
Consider'amos que en la valvulopatia 

tricuspidea el elemento clinico fundamen- 
tal es la evolución, con predominio de la 
sintomatologia derecha sobre los signos de 

congestión pulmonar, en un paciente mi- 
tral 0 mitroaórtico. 

La tolerancia del cuadro es más prolon- 
gada que en los mitrales puros. 

La ingurgitación venosa, a veces con 

')J1da a gig antes, el rolido diastólieo 0 el 
soplo sistólico en el área tricuspidea, que 

aumentan con la inspiración, la hepatome- 

galia, a veces con pulso sistólico, la asci tis, 
los edemas, la cianosis, son los sign os que 

motivarán una investigación instrumental. 
Para precisar el diagnóstico, afirmar si 

existe una lesión tricuspidea, y si eIIa e$ 

u'na estenosis, una insuficiencia 0 una do- 
ble lesión, es necesario el cateterismo car- 
diaco. 

La curva de presión caracteristÍca de la 

estenosis, muesLra una configuración nor- 

malo con onda a gigante, en la que existe 

un gradiente de presión diastó1ica en re- 
lación al ventriculo. 

Probablemente se hará mayor número 
de diagnósticos exactos, tomaudo no un 

conjunto de la diástole, sino la presión 

media diastólica como referencia para el 

gradiente. - 

Si los datos obtenidos son dudosos, se 

debe repetir la tom a de presión poses- 

fuerzo. 
La curva de insuficiencia de caracteriza 

por la desaparición del valle X, dando un 

a.specto de ventriculización. En la doble 

lesión aparece la sum a de ambos tipos, es 

decir gradiente de lleno ventricular, más 

ocupación del valle X. 
CONCLUSIONES 

He estudiado en este trabajo, las valvu- 
lupatias tricuspideas. Este estudio se hizo 

con criterio diagnóstico. 

La razón de este encare es de que indu- 
dablemente la frecueucia real de estasafec- 
ciones es mayor que la que habitualmente 
se supone y que su significación ha dej ado 
de s.er simplemente académica. 

Estamos en una época de progreso en 
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la cirugía cardíaca y es misión del clínico 

suministrar todos los elementos necesarios 
de su parte para el mejor resultado tera- 
péutico. 

Se piensa, quizás, poco en estas afeccio- 

nes, a tal punto que aún 10s casos eviden- 
tes suelen ser puesto en duda. 

A pesarde ello, se puede ver que unien- 
do los datos obtenidos por la clínica, can 
los instrumentales y en particular can los 

suministrados por el cateterismo, es posi- 
ble hacer un diagnóstico preciso, no sólo 

de la lesión sino también de su repercu- 
sión hemodinámica. Esto es particularmen- 
te import ante en la estenosis tricuspídea, 

pues son solamente las estenosis de cierto 

grado las que serán operadas, por 10 me- 

nos con los criterios actuales. 
La consecuencia de 10 dicho y creemos 

que es 10 fundamental, es que en todo 

paciente mitral, se debe investigar Ia po- 
sibilidad de una partiÓpación tricuspidea. 
Los pacientes que se beneficien j ustifican 
el esfuerzo adicional. 
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